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VARIABILITATEA RITMULUI CARDIAC LA PACIENŢII CU 
INSUFICIENŢĂ CARDIACĂ CRONICĂ ŞI MODIFICĂRILE 
COMPONENTELOR EI SUB INFLUENŢA TRATAMENTULUI APLICAT
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Conform conceptului modern despre insufi cienţa cardiacă cronică, aceasta este o maladie mul-
tiorganică, care cuprinde în afară de afectarea funcţiei cardiace, mai multe modifi cări periferice: afec-
tarea funcţiei respiratorii şi renale, modifi cările în muşchii scheletului, activarea neuroendocrină şi 
dezechilibrul în sistemul imun [1]. 
În insufi cienţa cardiacă cronică suprasolicitarea sistemului neuroendocrin prin diferite meca-
nisme (angiotensina II, insulina, opioizii, oxidul nitric, leptina) induce activarea sistemului nervos 
simpatic [2,3]. Supraexcitarea permanentă a sistemului nervos simpatic cauzează efecte nefavorabile 
cordului, rinichilor şi vaselor, de aceea evaluarea magnitudinii de activare simpatică poate furniza o 
informaţie pronostică importantă [2].
În insufi cienţa cardiacă cronică reducerea variabilităţii ritmului cardiac este în strânsă relaţie cu 
semnele de activare a sistemului nervos simpatic [4], având o valoare pronostică pentru pacienţii cu 
insufi cienţă cardiacă cronică, clasa funcţională II-III NYHA, şi fi ind un predictor independent al mor-
ţii subite la aceşti pacienţi [5,6]. Totodată, nu este bine determinată dependenţa variabilităţii ritmului 
cardiac de gradul de disfuncţie a VS (4).  
Scopul studiului nostru este evaluarea variabilităţii ritmului cardiac la pacienţii cu insufi cienţă 
cardiacă şi cu diferit grad de disfuncţie sistolică a VS şi estimarea modifi cărilor în variabilitatea rit-
mului sub infl uenţa tratamentului administrat.  
Materiale şi metode. În studiu au fost incluşi 30 de pacienţi (4 femei, 26 bărbaţi) cu vârsta me-
die de 60,3 ± 1,4 ani, selectaţi în Clinica de insufi cienţă cardiacă cronică a Institutului de Cardiologie. 
Criteriile de includere a pacienţilor în studiu au fost: prezenţa semnelor de insufi cienţă cardiacă, clasa 
funcţională II – III NYHA, disfuncţiei sistolice a VS (FE a VS < 50%) de origine postinfarctică, con-
fi rmată prin prezenţa disfuncţiei regionale a miocardului VS (vizualizate ultrasonor) şi prin prezenţa 
undei Q patologice la ECG. În studiu n-au fost incluşi pacienţii cu fi brilaţie atrială, bloc atrioventri-
cular de gr. II–III, sindrom coronar acut, valvulopatii şi patologie concomitentă severă (insufi cienţă 
hepatică, renală şi respiratorie). 
Programul de studiu includea cercetarea variabilităţii ritmului cardiac la înregistrarea ECG în 
24 de ore conform metodei Holter (sistemul Astrocard Holtersystem-2F ЗАО „МЕДИТЕК”, Rusia) 
şi EcoCG iniţial şi după 3 luni de tratament. Toţi pacienţii au administrat inhibitor al enzimei de 
conversie a angiotenzinei II (lisinopril), spironolacton, furosemid şi aspirină. Tratamentul cu meto-
prolol tartrat, forma retard (Egilok-retard, fi rma EGIS, Ungaria) se realiza după efectuarea iniţială 
a monitorizării Holter. Doza medie de metoprolol a fost 50 mg/zi într-o singură priză. Doza iniţială 
alcătuia 12,5 mg/zi cu majorarea treptată sub controlul tensiunii arteriale, FCC şi în lipsa semnelor de 
agravare a insufi cienţei cardiace. 
La analiza variabilităţii ritmului cardiac s-au folosit parametrii recomandaţi de Comitetul de 
experţi al Societăţii Europene de Cardiologie şi Societăţii Nord-Americane de Stimulare Cardiacă 
şi Electrofi ziologie [4]. S-au evaluat parametrii de timp ai variabilităţii ritmului cardiac, care oferă 
informaţia despre variaţiile intervalelor de timp între complexele QRS: SDNN - deviaţia standard a 
intervalelor N-N, ce refl ectă toate variaţiile intervalelor dintre 2 complexe QRS pe perioada de în-
registrare; SDANN – deviaţia standard a mediei intervalelor N-N, calculate în toate perioadele de în-
registrare în afară de cele scurte (de obicei, de 5 min) şi estimează variaţiile ritmului cardiac în toate 
perioadele de înregistrare mai mari de 5 min; SDNN index (SDNNi) – media devierilor standarde 
ale intervalelor N-N înregistrate numai în intervale de 5 min, ceea ce caracterizează variabilitatea în 
intervalele scurte de înregistrare (de 5 min); RMSSD – rădăcina pătrată a sumei diferenţelor pătrate 
între intervalele N-N normale succesive; NN50 – numărul de diferenţe mai mari de 50 ms între două 
119
intervale succesive N-N; pNN50 – procentul intervalelor succesive N-N, care diferă mai mult de 50 
ms. S-au analizat parametrii spectrali ai variabilităţii ritmului cardiac, care permit a stabili cum pute-
rea sau variaţiunile intervalelor R-R se distribuie în funcţie de frecvenţă: TotP – puterea totală (ms2); 
ULfP – puterea frecvenţei ultra joase (ms2); VLfP – puterea frecvenţei foarte joase (ms2); LfP – pu-
terea frecvenţei joase (ms2); HfP – puterea frecvenţei înalte (ms2); L/H – proporţia dintre frecvenţa 
joasă şi cea înaltă (ms2).
S-au calculat următorii parametri ecocardiografi ci: diametrul telediastolic (DTD) şi telesisto-
lic (DTS) ale VS în mm; volumele telediastolic (VTD) şi telesistolic (VTS) ale VS în ml; diametrul 
atriului stâng (AS) în mm; fracţia de ejecţie a VS (FE VS) în %.
Rezultate.  Iniţial, toţi pacienţii incluşi în studiu au fost divizaţi în 2 grupuri în funcţie de valoa-
rea FE a VS: în grupul 1 s-au inclus pacienţii cu FE<35%, iar în grupul 2 cu FE≥35%.  S-a stabilit că 
atât parametrii de timp ai variabilităţii ritmului cardiac (SDNN, SDNNi, SDANN), cât şi parametrii 
spectrali (TotP, ULfP, VLfP, LfP, HfP, L/H) au valori mai mici la pacienţii cu funcţia de contracţie a 
miocardului VS mai joasă (tab. 1).
Tabelul 1
 Valorile parametrilor variabilităţii ritmului cardiac în funcţie de nivelul FE a VS
Parametrul Grupul 1 (n=16)
(FE a VS<35%)
Grupul 2 (n=14)
(FE a VS≥35%) 
Valoarea lui p
Intervalul R-R (ms), M±m 750±29 807±34 p=ns
SDNN (ms), M±m 82,5±5,6 123±11,1 p<0,05
SDNNi (ms), M±m 39,1±2,9 54,0±5,8 p<0,05
SDANN (ms), M±m 69,3±6,0 109±8,9 p<0,05
RMSSD (ms), M±m 40,2±5,6 48,1±9,2 p=ns
NN50 (ms), M±m 6270±922 8643±1963 p=ns
pNN50 (%), M±m 6,8±1,2 9,9±2,2 p=ns
TotP (ms2), M±m 7383±915 22740±5119 p<0,05
UlfP (ms2), M±m 5780±982 19434±5123 p<0,05
VlfP (ms2), M±m 769±98 1767±314 p<0,05
LfP (ms2), M±m 307±111 850±203 p<0,05
HfP (ms2), M±m 377±88 664±112 p<0,05
L/H (un), M±m 1,18±0,2 2,9±0,8 p<0,05
La o parte din pacienţii incluşi în studiu (n=21) s-a analizat variabilitatea  ritmului cardiac în 
dinamică – iniţial şi peste 3 luni de tratament. S-a determinat că după tratamentul aplicat s-au majorat 
parametrii variabilităţii ritmului: SDNN – cu 34,3% şi SDNNi – cu 18,7%, concomitent cu reducerea 
frecvenţei ritmului cardiac – intervalul R-R s-a majorat cu 7,8% (tab. 2), totodată, parametrii spectrali 
ai variabilităţii ritmului nu s-au modifi cat semnifi cativ.
Tabelul 2
 Valorile iniţiale şi peste 3 luni de tratament ale parametrilor variabilităţii ritmului
Parametrul Iniţial (M±m) (n=21) 3 luni (M±m) (n=21) Valoarea lui p
Intervalul R-R, ms 759±21 818±19 p<0,05
SDNN, ms 105±10 141±13 P<0,05
SDNNi, ms 47,0±2,8 55,8±3,0 P<0,05
SDANN, ms 108±7,9 126±12 p=ns
RMSSD, ms 46,0±3,4 41,9±2,6 p=ns
NN50, ms 5360±823 6035±811 p=ns
pNN50, % 6,9±0,84 6,8±0,61 p=ns
TotP, ms2 28835±6210 22458±5573 p=ns
UlfP, ms2 26193±6400 19445±3650 p=ns
VlfP, ms2 1527±352 2070±207 p=ns
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LfP, ms2 645±94 739±91 p=ns
HfP, ms2 438±55 314±50 p=ns
L/H 2,3±0,6 2,55±0,65 p=ns
Concomitent cu ameliorarea variabilităţii ritmului cardiac se atestă o dinamică pozitivă a di-
mensiunilor VS. S-a majorat funcţia de contracţie globală a miocardului VS (cu 9,9%) (tab. 3).
Tabelul 3
 Dinamica parametrilor EcoCG
Parametrul Iniţial (M±m) (n=21) 3 luni (M±m) (n=21) Valoarea lui p
DTD VS, mm 68,8±1,4 65,9±2,0 p=ns
DTS VS, mm 56,0±1,5 52,6±1,9 p=ns
VTD VS, ml 248±11,2 227±10,3 p=ns
VTS VS, ml 157±9,7 138±11,2 p=ns
AS, mm 52,7±1,0 51,9±1,1 p=ns
FE a VS, % 37,2±1,2 40,9±1,3 p<0,05
Discuţii. Rezultatele studiului au arătat că la pacienţii cu afectarea mai severă a funcţiei VS gra-
dul de deprimare a variabilităţii ritmului cardiac este mai mare, deoarece parametrii de timp (SDNN, 
SDNNi, SDANN) şi spectrali (TotP, ULfP, VLfP, LfP, HfP) ai variabilităţii ritmului cardiac au o 
valoare mai mică la pacienţii cu FE<35%. Valorile mai mici ale parametrilor spectrali de frecvenţă 
înaltă (HfP), care refl ectă activitatea parasimpatică, de asemenea şi ale celor de frecvenţă joasă (LfP), 
care indică activitatea simpatică şi a proporţiei L/H, ce refl ectă balanţa simpatico-parasimpatică, indi-
că diminuarea infl uenţei sistemului nervos vegetativ asupra cordului. Acest fapt poate fi  explicat prin 
aceea că în insufi cienţa cardiacă avansată şi în afectarea severă a funcţiei cordului răspunsul nodului 
sinusal la excitările sistemul nervos autonom este diminuat sever [4].    
Analiza parametrilor variabilităţii ritmului cardiac în dinamică a evidenţiat că în urma trata-
mentului de 3 luni s-au majorat valorile SDNN şi SDNNi. Aceşti parametri refl ectă funcţionarea 
sistemului nervos autonom în întregime, iar reducerea lor exprimă o activare patologică a sistemului 
neuroendocrin [7]. Importanţa pronostică a valorilor parametrilor variabilităţii ritmului la pacienţii 
cu insufi cienţă cardiacă încă nu este bine determinată, dar în UK-study, studiu bazat pe cercetările 
variabilităţii ritmului cardiac în insufi cienţa cardiacă, s-a dovedit că valoarea SDNNi determină eve-
nimentele cardiovasculare primare, iar valorile  SDNN sub 100 ms sunt asociate cu creşterea morta-
lităţii la pacienţii cu insufi cienţă cardiacă cronică [8,9]. În studiul nostru valoarea SDNN la pacienţii 
cu FE a VS<35% este sub această limită (tab. 1), ceea ce ar însemna o prognoză nefavorabilă pentru 
acest grup de bolnavi, iar majorarea valorilor SDNN şi SDNNi în urma tratamentului ameliorează 
pronosticul pacienţilor.
Majorarea parametrilor variabilităţii ritmului cardiac indică la reîntoarcerea de la activarea pa-
tologică a sistemului nervos simpatic către predominarea activităţii parasimpatice, care este un bine 
cunoscut factor protectiv la pacienţii cu insufi cienţă cardiacă cronică, deoarece  aceşti pacienţi sunt 
mai puţin predispuşi către apariţia aritmiilor maligne [10]. În studiul nostru diminuarea activităţii 
simpatice, ce s-a exprimat prin majorarea parametrilor variabilităţii ritmului, poate fi  explicată prin 
faptul că pacienţii au administrat remedii cu efecte de diminuare a activării patologice a sistemului 
neuroendocrin în insufi cienţa cardiacă, şi anume  beta-adrenoblocante (metoprolol), inhibitor al en-
zimei de conversie a angiotenzinei II (lisinopril) şi spironolactona. Totodată, majorarea presiunii de 
umplere în ventriculul şi atriul stâng, ce are loc la pacienţii cu cardiomegalie şi insufi cienţă cardiacă 
avansată, induce deformarea nodului sinoatrial cu o infl uenţă deprimantă asupra variabilităţii ritmului 
cardiac (11). Deci ameliorarea variabilităţii ritmului după tratamentul administrat poate fi  explicată şi 
prin efectele hemodinamice favorabile obţinute: tendinţa spre reducerea dimensiunilor ventriculului 
şi atriului stâng şi majorarea funcţiei de contracţie a miocardului VS.
121
Concluzii
Aşadar, rezultatele studiului au relatat că reducerea indicilor variabilităţii ritmului cardiac de-
pinde de gradul de alterare a funcţiei de contracţie a miocardului VS, iar tratamentul administrat a 
indus ameliorarea variabilităţii ritmului cardiac, ceea ce este un factor favorabil pentru prognoza 
pacienţilor cu insufi cienţă cardiacă. 
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Rezumat
Scopul studiului a fost evaluarea variabilităţii ritmului cardiac la pacienţii cu insufi cienţă car-
diacă, ce are o valoare pronostică importantă, şi estimarea modifi cărilor în variabilitatea ritmului sub 
infl uenţa tratamentului administrat.  
În studiu au fost incluşi 30 de pacienţi postinfarctici cu disfuncţie sistolică a VS (FE<50%) şi 
insufi cienţă cardiacă CF II-III NYHA. Variabilitatea ritmului a fost analizată la înregistrarea ECG în 
24 de ore (metoda Holter). Toţi pacienţii au efectuat EcoCG. Investigaţiile s-au realizat iniţial şi peste 
3 luni de tratament cu metoprolol tartrat (forma retard), lisinopril, spironolacton şi furosemid.
Rezultatele studiului demonstrează că la pacienţii cu FE a VS<35% valorile SDNN, SDNNi, 
SDANN, TotP, UlfP, VlfP, LfP, HfP şi L/H au fost semnifi cativ mai mici comparativ cu pacienţii cu 
FE≥35%. În urma tratamentului administrat s-a obţinut ameliorarea variabilităţii ritmului cardiac, 
exprimate prin majorarea SDNN (cu 34,3%, p<0,05) şi SDNNi (cu 18,7%, p<0,05), concomitent cu 
creşterea FE a VS de la 37,2±1,2 până la  40,4±1,3 %, p<0,05.
Deci la pacienţii cu afectarea mai severă a funcţiei cordului descreşterea variabilităţii ritmului 
cardiac este mai pronunţată. După tratamentul administrat, variabilitatea ritmului s-a ameliorat, ce 
poate avea o semnifi caţie pronostică favorabilă.
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Summary
Heart rate variability (HRV) is decreased in patient with heart failure (CHF) and is a prognostic 
marker in this disease. The purpose of our study was in evaluation of HRV in CHF patients before 
and after treatment.
30 postinfarct patients with CHF, NYHA functional class II-III and LV EF<50% were performed 
echocardiography and ECG Holter recording during 24h, initial and after 3 months of treatment with 
metoprolol, lisinopril, spironolacton and furosemid.
Initial, in patients with worse systolic function (LV EF < 35%) parameters of HRV (SDNN, 
SDNNi, SDANN, TotP, UlfP, VlfP, LfP, HfP, L/H) were signifi cantly lower than in patients with 
better LV EF (≥35%). After 3 months of treatment HRV was improve: SDNN increased with 34,3% 
(p<0,05) and SDNNi - with 18,7% (p<0,05) and signifi cantly increased of LV EF (40,4±1,3% versus 
37,2±1,2%) were observed.
Thus, our results suggest that is a relationship between changes in HRV and the extent of left 
ventricular dysfunction. This study demonstrates an improvement of HRV parameters after treatment 
and this might have prognostic signifi cance.
VALOAREA TESTELOR DIAGNOSTICE ÎN EXAMINAREA BOLNAVILOR 
CU SINCOPE DE GENEZĂ NEIDENTIFICATĂ
Andrian Beleuţă, cercetător ştiinţifi c,
Institutul de Cardiologie
Prezenţa episoadelor sincopale indică un risc sporit de moarte subită şi induce emoţii semnifi -
cative pacientului şi personalului medical care îl îngrijeşte. Deşi în prezent dispunem de un arsenal 
larg de investigaţii ale sistemului cardiovascular, determinarea cauzelor ce declanşează în episod 
sincopal rămâne o problemă difi cilă atât pentru medicii generalişti, cât şi pentru cardiologi, neurolo-
gi, psihiatri. Circa 5% dintre urgenţele cardiace întâlnite în practica medicală constituie sincopele de 
geneză neidentifi cată. Algoritmul de examinare a bolnavilor cu stări sincopale include deseori inves-
tigaţii costisitoare (studiul electrofi ziologic al inimii, angiografi a sau tomografi a computerizată), care 
nu totdeauna furnizează informaţii concludente pentru stabilirea diagnosticului şi selectarea terapiei 
adecvate.
În prezent sunt desfăşurate studii asupra tulburărilor de reglare autonomă a tensiunii arteriale 
ca mecanism al sincopelor, în special al celor de origine neidentifi cată. În acest aspect prezintă interes 
relatările despre posibilitatea aplicării testului de înclinaţie (head-up tilt table test), test relativ ieftin 
şi noninvaziv pentru evaluarea tulburărilor de reglare tensională [2,3,5,10]. 
Scopul lucrării este evaluarea comparativă a diferitelor teste diagnostice în examinarea bolna-
vilor cu sincope de geneză neidentifi cată.
Materiale şi metode. Studiul este bazat pe cercetarea complexă a unui lot de 153 de bolnavi, 
dintre care 89 (48,6%) bărbaţi şi 94 (51,4%) femei, cu cel puţin 2 episoade sincopale suportate în 
ultimul an, la care examenele clinic şi electrocardiografi c primar nu au permis evidenţierea cauzelor. 
Vârsta medie a pacienţilor a fost de 43,1±1,4 ani (de la 19 până la 77 ani). Tensiunea arterială sisto-
lică în clinostatism era de 126,6±1,1 mm Hg, iar în ortostază de 115,2±1,3 mm Hg. Lotul martor a 
fost format din 30 de pacienţi comparabili după vârstă şi sex, fără sincope în anamneză. Colectarea 
anamnezei s-a realizat după un chestionar elaborat, iar studierea fi şei de observaţie ambulatorie a avut 
ca scop aprecierea investigaţiilor efectuate antecedent şi analiza rezultatelor.
Toţi pacienţii au fost cercetaţi conform protocolului de studiu, care a inclus următoarele in-
vestigaţii: 1) Colectarea anamnezei, examenul clinic şi paraclinic; 2) Examen radiologic al coloanei 
vertebrale; 3) Electroencefalograma; 4) Ecoencefalograma; 5) Reoencefalograma; 6) Electrocardio-
grama standard de repaus; 7) Monitorizarea electrocardiogramei tip Holter timp de 24 ore; 8) Studiul 
ecocardiografi c; 9) Studiul Doppler-ultrasonografi c al vaselor extracraniene; 10) Electrocardiograma 
